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RESUMEN
En el presente trabajo los- autores realizan una
revisión del sistema intrínseco de conducción
eléctrica intracardïaco, los mecanismos de
generación de arritmias y una revisión práctica
de las alteraciones electrocardiográficas más
habituales en la clínica diaria con especial





In this article, the authors present a review of
the conduction system and a1íhythmia
generation in the dog and cat, and their
findings on clinical work with ECG alterations
in the dog and cat, with special atenrior: to








Fig. 1. Sistema específico de conducción.
Antes de poder entrar en el estudio de cada una
de las posibles arritmias cardíacas, su identifica-
ción eléctrocardiográfica y las bases de su trata-
miento médico práctico, debemos empezar por ha-
cer un breve resumen de la fisiología de la elec-
trogénesis y arritmogénesis cardíacas, en primer
lugar veremos cual es la estructura del sistema de
conducción eléctrica intracardíaco.
1. SISTEMA ESPECÍFICO DE CONDUCCIÓN
ELÉCTRICA INTRA-CARDÍACO
En el corazón podemos definir perfectamente.
diferenciadas, dos tipos de fibras musculares; las
denominadas banales, base de la concentración
muscular miocárdica y las fibras musculares espe-
cíficas que son una modificación muy particular
de fibras musculares, 'de las cuales depende la con-
ducción de los estímulos eléctricos.
Una de las principales características cardíacas
es que se trata de un órgano con cierta capacidad
de autonomía, ya que si bien tiene una serie im-
portante de mecanismos externos de regulación y
control, es capaz de generar sus propios estímu-
los, con una frecuencia y ritmo determinados se-
gún especie, raza, sexo, edad y condición física.
Este automatismo o autonomía eléctrica cardíaca
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depende de forma exclusiva de las fibras miocár-
dicas específicas del sistema de conducción o sis-
tema excito-conductor. Este tejido especializado de
conducción está constituido por los siguientes ele-
mentos (Fig. 1):
a) NÓDULO SINUSAL (NSA), sino-auricular,
sino-atrial o de Keith-Flack, quienes lo describie-
ron por primera vez en 1907. Es el marcapasos fi-
siológico del corazón y es el punto donde se ini-
cia el potencial eléctrico, al ser la estructura de ma-
yor ritrnicidad, automatismo y cronotropismo, es
la estrucrura que comanda la actividad cardíaca.
La localización anatómica es en el denominado
«sulcus terminalis», en el ángulo formado por la
vena cava craneal y su desembocadura en la aurí-
cula derecha.
Este nódulo sinusal está formado por fibras mio-
cárdicas especializadas rodeadas de un tejido co-
nectivo fibroelástico denso, las células que com-
ponen estas fibras son especialmente ricas en glu-
cógeno.
b) NÓDULO AURÍCULO-VENTRICULAR;
(NAV), o nódulo atrio-ventricular o de Tawara,
quien lo describió en 1906. Es el encargado de con-
ducir los estímulos desde las aurículas a los ven-
trículos y modular estos impulsos, tras el nódulo
sinusal es el segundo elemento en cuanto a ritrni-
cidad y puede tomar el papel de marcapasos en
condiciones patológicas cuando aumenta su ritmi-
cidad o cuando la del nódulo sinusal disminuye
por debajo de límites aceptables.
Se sitúa por encima de la válvula tricúspide, al
igual que el sinusal, en corazón derecho, en la
unión de las porciones caudales y veritrales del ta-
bique inter-auricular con la aurícula derecha.
Es una estructura integrada en el sistema intrín-
seco ya que se comunica con el nódulo sinusal por
el llamado tramo internodal que está constituido
por varios haces de fibras de conducción y está a
su vez comunicado con el haz de His que condu-
ce el estímulo a los ventrículos.
Está constituido por fibras parecidas a las del
nódulo sinusal, con menor número de miofibri-
llas que las fibras musculares miocárdicas bana-
les.
c) HAZ DE HIS; descrito por His en 1893, es
una estructura que surge del nódulo aurículo-
ventricular y discurre en dirección craneal y ven-




cia aproximada de 1 cm en dos ramas; derecha e
izquierda.
Sus fibras también son ricas en glucógeno y po-
seen escaso tejido conectivo intercalado.
La rama izquierda del haz de His se divide a
escasa distancia de su nacimiento, formando el
FASCÍCUW ANTERIOR y el FASCÍCULO POS-
TERIOR IZQUIERDOS y se extiende por la cara
izquierda del tabique .interventricular, para con-
tinuar con las FIBRAS DE PURKINJE en la divi-
sión del tercio apical y medio del lado izquierdo
del tabique interventricular.
La RAMA DERECHA DEL HAZ DE HIS des-
ciende a lo largo de la cara derecha del tabique
interventricular para terminar y ramificarse en las
FIBRAS DE PURKINJE en la zona más apical de
la cara derecha del tabique interventricular.
d) FIBRAS DE PURKINJE; descritas por Pur-
kinje en 1845, son las encargadas de conducir el
estímulo eléctrico hasta las fibras musculares ba-
nales para que a su recepción, éstas se contraigan.
Las fibras de Purkinje penetran un tercio del es-
pesor del miocardio tomando como referencia el
endocardio. .
Una vez revisado de forma muy rápida el siste-
ma de conducción intra-cardíaco, debemos revi-
sar el sistema de activación y generación de im-
pulsos eléctricos con los mecanismos normales para
poder entender cuales son los mecanismos anóma-
los que generarán buena parte de las arritmias.
2. ACTIVACIÓN CARDÍACA
Y ELECTRO GÉNESIS
El conocimiento de la activación cardíaca es fun-
damental ya que sin su base es imposible enten-
der y enfrentarse correctamente a las arritmias que
revisaremos más adelante. La denominada electro-
génesis debe entenderse como el mecanismo o pro-
ceso por el cual se desarrolla la actividad eléctrica
cardíaca generadora de las ondas detectadas en el
electrocardiograma, que se registran en la super-
ficie del cuerpo.
Activación auricular
La activación auricular se inicia/en el nódulo si-
nusal, situado, como hemos dicho, en la unión de
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la vena cava craneal, con la aurícula derecha, esta
formación celular, es el marcapasos habitual car-
díaco y tiene la capacidad de generar sus propios
impulsos, impone su ritmicidad, frecuencia y auto-
matismo en condiciones normales al resto del mio-
cardio tanto en cuanto a aurículas como en cuan-
to a ventrículos se refiere.
El estímulo normotropo que se origina en el nó-
dulo sinusal, invade las miofibrillas banales auri-
culares, propagándose a continuación por todo el
miocardio auricular en forma de círculos concén-
tricos de radios cada vez mayores, esta forma tan
especial de propagación se debe a que en las aurí-
culas el sistema intrínseco específico de conduc-
ción es diferente al de los ventrículos.
El trayecto recorrido por el impulso eléctrico
dentro de las aurículas es el siguiente: cara exter-
na de aurícula derecha, es el sitio más cercano al
nódulo sinusal, posteriormente cara anterior de la
propia aurícula derecha, tabique interauricular,
cara anterior izquierda de la aurícula izquierda y,
finalmente, la parte más caudal y ventral de la aurí-
cula izquierda.
Si representamos por vectores esta activación
auricular, el vector resultante de la misma o vec-
tor P es la suma de los vectores parciales de la ac-
tivación de la aurícula derecha, tabique interauri-
cular y aurícula izquierda, se dirige de arriba aba-
jo, de derecha a izquierda y de delante atrás. El
sentido viene marcado por la punta de ese vector P.
El predominio de las fuerzas de activación de
la aurícula izquierda es el determinante del senti-
do caudal, ventral e izquierdo del vector resultan-
te. En la mayoría de los animales jóvenes, ese vec-
tor es más caudal que en los adultos.
En resumen, podemos decir que la DESPOLA-
RIZACIÓN auricular, y por tanto la cardíaca, se
inician en el nódulo sinusual, la aurícula derecha
se despolariza en primer lugar y el final de la des-
polarización de la aurícula izquierda marca el fi-
nal de la activación auricular global.
La consecuencia electrocardiográfica de la acti-
vación auricular es la inscripción en el trazado elec-
trocardiográfico de la ONDA P (Fig. 2), la prime-
ra parte de dicha onda, su pendiente inicial, co-
rresponde a la activación de la aurícula derecha,
el comienzo de la activación de la aurícula izquier-








Fig. 2. Vector P, fase de activación auricular.
segunda mitad de la onda P corresponde básica-
mente a la pendiente terminal, marcada por la ac-
tivación auricular izquierda.
La duración de la onda P está en función del
tiempo necesario para que el frente de excitación
se extienda desde el nódulo sinusal hasta las par-
tes más distantes de las aurículas. La amplitud de
la onda P, viene determinada por la relación exis-
tente entre el miocardio auricular activado y en
reposo (representado por un vector bipolar) y los
ejes espaciales de la derivación cardíaca que se esté
explorando en ese momento.
Una vez concluida la activación auricular, la
onda de excitación llega al NÓDUID AURÍCUID-
VENTRICULAR.
Conducción aurícula-ventricular
La excitación eléctrica procedente del nódulo si-
nusal, se canaliza obligatoriamente por el nódulo
aurícula-ventricular, donde sufre un retraso fisio-
lógico para, seguidamente, acelerarse en el haz de
His.
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La consecuencia electrocardiográfica de la con-
ducción aurícula-ventricular es la inscripción en el
trazado electrocardiográfico de un segmento lla-
mado PQ, que se registra a continuación de la onda
P. En la práctica se integra la onda P con el seg-
mento P-Q y se obtiene el llamado INTERVALO
P-R que abarca la activación auricular y la conduc-
ción aurícula-ventricular.
Si bien en la práctica clínica no tiene demasia-
da importancia es necesario resaltar que la elec-
trocardiografía endocavitaria es la única técnica que
permitiría detectar y registrar de forma eficaz el
breve fenómeno eléctrico que refleja el paso de la
onda de excitación por el haz de His, que sería el
siguiente paso, esta técnica, permite detectar y lo-




La REPOLARIZACIÓN VENTRICULAR deter-
mina un vector que tiene la misma intensidad y
la misma dirección que el vector de despolariza-
ción, con la diferencia de que en el caso que nos
ocupa el sentido es el contrario. Este vector no tiene
consecuencias detectables en el trazado electrocar-
diográfico ya que queda superpuesto con el tra-
zado del ventriculograma que lo enmascara, por
esta razón, solamente en determinados casos pa-
tológicos, podremos apreciarlo.
Activación ventricular
La activación ventricular comprende el conjun-
to de fenómenos eléctricos que conducen a la DES-
POLARIZACIÓN o CONTRACCIÓN VENTRI-
CULAR.
Antes de entrar en el estudio de la activación
ventricular, debemos tener en cuenta una serie de
consideraciones especiales inherentes al corazón.
En primer lugar hay que destacar la distribu-
ción desigual de las ramas del haz de His; la rama
derecha, que desciende a lo largo de la cara dere-
cha del tabique inrervenrricu lar (septo IV), es lar-
ga y termina cerca de la punta del ventrículo de-
recho. La rama izquierda, discurre por la cara





el tercio medio del septo IV en el fascículo ante-
rior y fascículo posterior, como consecuencia de
esto, el tabique interventricular es la primera por-
ción de los ventrículos que se activa, cronológica-
mente la rama izquierda es la primera en actuar,
conduciendo la onda de despolarización a la cara
izquierda del tabique interventricular,
En segundo lugar, el espesor desigual de las pa-
redes libres ventriculares es importante tenerlo en
cuenta ya que en un paciente adulto, la pared li-
bre del ventrículo izquierdo es más gruesa que la
del ventrículo derecho, en torno a dos veces su es-
pesor.
Dado que la amplitud de los potenciales eléc-
tricos generados por la activación de una pared
muscular es directamente proporcional al espesor
de la misma, el resultado es que los potenciales
procedentes de la pared ventricular izquierda se-
rán predominantes por mucho más amplios, que
los originados en la despolarización de la pared
libre ventricular derecha y se van a registrar de
modo diferente frente al ventrículo izquierdo que
frente al derecho.
El perro fue clasificado por Hamlin y Srnith en
1965, según su proceso de activación ventricular,
en el llamado grupo A, dado que tiene tres fren-
tes generales de despolarización; en este grupo A
se encuentran también el gato, la rata, el hombre
y el mono.
La activación ventricular en el perro se inicia con
la activación septal inicial, prosigue con una acti-
vación parietal y septal media y termina con la ac-
tivación septal y parietal basal.
Como ya hemos dicho, la activación ventricular
comienza con la despolarización inicial,. durante
los primeros 5 milisegundos del complejo QRS del
trazado elecrrocardiográfico, dd tercio apical de
la cara izquierda del ubique inltervcnuicular. A
este pmceso se le denomina ACT.IV:I\CIÓN SEP-
TAllNICIAI., siendo la dirección media de laac-
t¡vidad eléctrica venttocefálica.
Desde ese punto. la aoc:itaci.ón déctJ:ica se 'ex-
tiende en los siguientes '5 .m.iiliisegundos a la copa
que rodea la punta cid wenrnC1llllo izquierdo, in-
duyeodo porciones de endOC2lJl"dliiodd sepeo Yde
la pared libre del ~lt:1ttt:nnllo iizqmado. SiímuJtá-
neamente, elltabique i1mtt~ derecho es
activado desde el eotll.o.caurdiio~hlr deseche,
cuando llega al e:s1Ímulo pIllIl[ lb. ~1lnl:il;;IJ. dlaeclbla del
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haz de His, más retrasado como ya hemos apun-
tado con anterioridad.
Este fenómeno de activación septal inicial y del
ápex del ventrículo izquierdo, produce un vector
(vector 1), que se extiende en dirección cráneo-
caudal, hacia la derecha y escasamente dorsoven-
tral, con su positividad por delante y su negativi-
dad por detrás.
A continuación tiene lugar la activación parie-
tal que se efectúa por medio de la red de Purkin-
je, inmediatamente después de la activación sep-
tal inicial, comenzando en las capas profundas su-
bendocárdicas, para extenderse después de forma
muy rápida a las capas superficiales epicárdicas.
La activación del ventrículo izquierdo se produce
con una ligera anticipación con respecto al ventrí-
culo derecho y genera potenciales eléctricos de ma-
yor intensidad.
Estaríamos entonces en los siguientes 10 mili-
segundos del complejo QRS, donde se despolari-
za de forma completa el tercio apical del septo in-
terventricular, que es excitado desde ambas super-
ficies endocárdicas, activándose rápidamente las
porciones apicales de las paredes libres de ambos
ventrículos de una manera radial desde endocar-
dio hacia epicardio. En los siguientes 3-5 milise-
gundos, se activa el tercio medio del septo inter-
ventricular y las paredes libres ventriculares, en di-
rección apico-basilar, dejando solamente el tercio
basal sin excitar.
Como ya hemos apuntado la activación del ven-
trículo izquierdo se produce siempre con una li-
gera anticipación sobre el ventrículo derecho.
Estos fenómenos que hemos visto, de activación
septal y parietal media (MAY) originan un vector
resultante de activación denominado vector 2, di-
rigido hacia la izquierda y caudalrnente, respon-
sable de la electropositividad del complejo QRS
en la derivación II del ECG.
En los 15 milisegundos finales de un complejo
en el ECG, se produce la ACTIVACIÓN SEPTAL
Y PARIETAL, que es la última zona miocárdica
que se despolariza, concluyéndose con esto el pro-
ceso de despolarización ventricular.
Este proceso produce los últimos vectores, vec-
tores 3, de actividad ventricular, de dirección apico-
basilar, dirigidos ligeramente hacia la derecha. Con






Fig. 3. Consecuencias electrocarciiográficas de la actividad eléctrica.
En resumen podemos concluir que la activación
septal inicial y del ápex del ventrículo izquierdo
produce un vector 1electronegativo medido fren-
te al ventrículo izquierdo (derivación aVF). La ac-
tivación parietal y septal media producen un vec-
tor 2 electropositivo y la activación basal terminal
produce el vector 3 electronegativo, de dirección
apico-basilar y de escasa amplitud. La consecuen-
cia de todo ello es la inscripción en el ECG del
complejo QRS con diferente morfología depen-
diendo de la derivación electrocardiográfica que
se utilice (Fig. 3).
La duración total del complejo QRS es el deno-
minado INTERVALO QRS y representa el tiempo
requerido para que el proceso de excitación se ex-
tienda por los puntos más alejados del sistema de
Purkinje a todo el miocardio ventricular y consti-
tuye una medida del grado de activación simultá-
nea de las fibras miocárdicas individuales.
Recuperación ventricular
La repolarización ventricular se produce después
de la despolarización. El tiempo que transcurre en-
tre ambos fenómenos se expresa desde el punto
de vista electrocardiográfico como el SEGMENTO
ST, esta repolarización suele comenzar, en gene-
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ral, por el mismo sitio que la despolarización, es
decir, las zonas que primero se despolarizan son
las que primero se repolarizan.
El vector de distribución de las diferentes on-
das del ECG revela que los procesos de despolari-
zación y repolarización siguen las mismas pautas
y los potenciales generados durante la repolariza-
ción son de signo opuesto a los generados en la
despolarización ventricular. La consecuencia elec-
trocardiográfica del proceso es la ONDA T.
E! proceso de repolarización es lento en com-
paración al de la despolarización y por ello es de
mayor duración la onda T en comparación con el
complejo QRS.
La amplitud y la forma de la onda T viene de-
terminada por las vías de repolarización y los di-
polos sin cancelar que se generen. En la práctica
se suele englobar la duración del complejo QRS
(intervalo QRS) con el segmento S-T y la duración
de la onda T en el llamado INTERVAW Q-T.
Cuando ya hemos revisado los mecanismos fi-
siológicos de producción, conducción, propagación
y contracción consecuente del corazón, vamos a re-
visar de un modo muy resumido los distintos me-
canisrnos por los cuales nos puede aparecer una
arritmia, antes de entrar de lleno en la clasifica-
ción y el estudio de éstas.
3. MECANISMOS DE PRODUCCIÓN
DE ARRITMIAS
1. Aceleración de un foco automático normal;
El ejemplo típico es la taquicardia sinusal.
2. Frenado de un foco automático normal;
El ejemplo clásico son las bradicardias sinusa-
les.
3. Adquisición de automatismo por una célula
que no lo poseía;
Los ejemplos son extrasístoles y taquicardias
aurícula-ventriculares, auriculares o ventriculares.
Los extrasístoles por automatismo de nueva apa-
rición no se acoplan con el ritmo de base en nin-
gún sentido.
4. Automatismos anormales secundarios;
Dependen siempre de un estímulo previo que
los induce.
Son cambios en el potencial de membrana de
las fibras miocárdicas, que se producen antes de






extrasístoles deben incluirse en este grupo.
5. Anomalías de conducción de impulsos;
5.a. Con lesión anatómica de las fibras miocár-
dicas del sistema intrínseco de conducción.
5.b. Con alteración electrofisiológica.
Se trata de los bloqueos cardíacos.
6. Exceso de facilitación en la conducción de im-
pulsos;
6.a. Exceso de facilitación con una causa anató-
mica: Vías accesorias entre aurículas y ventrículos.
Son los síndromes de pre-excitación.
6.b. Exceso de facilitación con una causa eléc-
trica.
Se trata de dos conceptos electrofisiológicos:
* fenómeno de sumación: cuando llegan dos
impulsos débiles a un punto y consiguen superar-
lo gracias a llegar a la vez, si cualquiera de ellos
llegase por separado a ese punto no sería capaz de
atravesarlo y sería bloqueado.
* fenómeno de Wedensky: se trata de un fenó-
meno en el cual un impulso de intensidad dema-
siado baja como para atravesar un punto del sis-
tema de conducción, llega a ese punto justo des-
pués de otro impulso de gran intensidad el cual
va a permitir que en este caso, el primer impulso,
que era demasiado débil en condiciones norma-
les, atraviese el punto conflictivo por el fenóme-
no de facilitación de Wedensky.
7. Re-entradas;
Esta noción implica que un impulso eléctrico
se origine en el punto que sea, consigue activar
completamente el corazón y además no desapare-
ce después, sino que tras una conducción lenta re-
trógrada, vuelve a activar el miocardio que ya es-
taría en período excitable y se genera una nueva
contracción. El ejemplo típico lo constituyen las
fibrilaciones auriculares.
4. ARRITMIAS CARDÍACAS
Una vez que hemos revisado los mecanismos de
producción de las arritmias cardíacas, recordare-
mos que debemos entender como arritmia toda
alteración en el RITMO, FRECUENCIA, ONDAS,
INTERVALOS o lugar de producción de los estí-
mulos, alejándonos de ese modo de la definición
etimológica de arritmia como toda alteración en
el ritmo que es un concepto que nos queda in-
completo en la clínica práctica.
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Tabla I. Clasificación de las arritmias en perro y garo
1. Formación normal del impulso en nódulo sinusal (NSA)
Rirmo sinusal normal
Arritmia sinusal
2. Alteraciones en la formación del impulso sinusal
Bradicardia sinusal
Taquicardia sinusal






Complejo de escape aurícula-ventricular
Ritmo de escape aurícula-ventricular
Taquicardia aurícula-ventricular
4. Alteraciones en la formación del impulso ventricular
Complejos premaruros ventriculares
Complejos de escape ventriculares













Mobitz I, Tipa A o de Wenckebach
Mobirz 2 o Tipo B
Tercer Grado o completo
Bloqueos fasciculares
6. Alteraciones de la formación del impulso
y de la conducción de forma conjunta
Síndrome del seno enfermo (s.s.s.)
Pre-excitación ventricular
Síndrome de Wolff-Parkinson-White
Para clasificar las arritmias cardíacas, podemos
seguir distintos criterios, pero el mantenido por
Tilley, con alguna pequeña modificación, nos pa-
rece tan adecuado como cualquier otro y bastante
más sencillo a nivel didáctico, este sistema clasifi-






Tabla IT. Valores normales para las frecuencias cardíacas
en función de especie, raza y edad
- GATOS
Son muy sensibles al manejo clínico y la exploración, es re-
comendable practicar los electrocardiogramas antes de ex-
ploraciones radiológicas, antes de la toma de muestras de
sangre u orina para análisis o antes de efectuar cualquier ex-
ploración compleja que requiera una conrención física seve-
ra del pacienre.
Se considera normal enconrrar frecuencias de 160 a 240 lati-
dos por minuto, además, siempre que encontremos una ta-
quicardia sinusal, debemos pensar que muy probablemenre
es normal y debida al manejo en la clínica.
- PERROS
Generalmente se aceptan como normales valores de: 70-160
latidos por minuto.
RAZAS GIGANTES; 60-160 latidos por minuto
RAZAS ENANAS; 70-180 latidos por minuto
CACHORROS; hasta 220 latidos por minuto, siempre tenien-
do en cuenra que se consideran cachorros hasta los 5-6 me-
ses y a partir de ese momento, debería disminuir la frecuen-
cia cardíaca de forma gradual hasta alcanzar los valores es-
perados para la raza a los 12-14-16 meses.
Hay que tener en cuenta que estas frecuencias son las nor-
males cuando el foco que genera los estímulos es el nódulo
sinusal, cuando los focos varian veremos que las frecuencias
esperables son menores:
NÓDULO AURÍCUW-VENTRICULAR
máximo 60 latidos por minuto
HAZ DE HIS O FOCOS VENTRICULARES
máximo 40 latidos por minuto
Una vez que tenemos la clasificación de las arrit-
mias, antes de entrar en los valores anormales de-
bemos describir los intervalos de referencia que se
consideran aceptables y fisiológicos según especie,
raza y edad, para ello veremos la Tabla II que los
recoge.
Cuando tenemos todos los valores para poder
iniciar la clasificación y estudio detallado de los
distintos ritmos que podemos encontrar en la prác-
tica, empezaremos por estudiar el ritmo normal
o fisiológico, que además es el más frecuente.
4.1. Formación normal del impulso
en el nódulo sinusal
Ritmo sinusal normal
Es el ritmo fisiológico del corazón en perros y
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Tabla ill. Valores normales de los distintos parámetros
electrocardiográficos
Parámetro Perro Gato
Eje eléctrico (+40°)-( +90°) 0°_( + 160°)
Amplitud máxima
en D-II
P 0,04 mV 0,04 mV
Q 0,5 mV 0,5 mV
R 2,5-3 mV 0,9 mV
S 0,5 mV 0,5 mV
T <25 % onda R <25 % onda R
Duración máxima
P 0,04 s 0,04 s
P-R 0,06-0,13 s 0,05-0,09 s
QRS 0,02-0,05 s <20 kg 0,04 s
0,03-0,06 s >20 kg
Q-T 0,14-0,22 s 0,12-0,18 s
gatos y se caracteriza por que las frecuencias están
dentro de los valores normales.
los valores restantes de ondas e intervalos del
ECG deben estar dentro de los límites marcados
como normales en la Tabla III.
Arritmia sinusal
Es un ritmo cardíaco de origen sinusal y de fre-
cuencia habitualmente dentro de los límites nor-
males, se caracteriza por que el tiempo entre dos
ondas «R»consecutivas no es exactamente igual en
todos los intervalos R-R del ECG, hay diferencias
detectables entre distintos intervalos R-R, pero tales
diferencias no son mayores que el doble del espa-
cio R-R considerado normal en ese ECG. Esas di-
ferencias si son mayores de 0.12 segundos en el pe-
rro y de 0.10 segundos en el gato.
En los perros la mayoría de las ocasiones está re-
lacionado de forma directa con la respiración de
forma que cuando se produce la inspiración hay
un estímulo simpático y una inhibición vagal por
lo cual se acelera el ritmo cardíaco y hay espacios
R-R más cortos, cuando se produce la espiración
se genera un aumento del tono vagal y una inhi-
bición simpática por lo cual se genera una frecuen-
cia cardíaca menor, lo cual aporta espacios R-R ma-
yores. Se debería considerar siempre como un ritmo
fisiológico sin ningún tipo de significado clínico






Fig. 4. Bradicardia sinusal, derivación 11, 10 mm ~ 1 mV, 50 mm/se-
gundo.
En los gatos es muchos más difícil encontrar la
explicación de por que se produce este ritmo, pero
nunca deberíamos considerarlo fisiológico, en el
gato hay que darle importancia clínica y debería-
mos buscar posibles causas funcionales o anató-
micas que estén generando este problema. EN GA-
TOS ES PATOLÓGICO SIEMPRE.
4.2. Alteraciones en la formación del impulso
sinusal
Bradicardia sinusal (Fig. 4)
Es un ritmo cardíaco de origen sinusal y con una
frecuencia por debajo de los límites marcados como
normales para la especie, raza, sexo, edad y con-
diciones físicas del paciente considerado.
En animales de trabajo y deporte con cierto en-
trenamiento físico debe valorarse como fisiológi-
co o normal, también aparece en ocasiones en pe-
rros de razas braquicefálicas sin que exista ningún
significado clínico de la bradicardia, en otros ca-
sos debe valorarse como un ritmo patológico.
Hay que valorar cuidadosamente cada situación
y cada caso para determinar en que medida el po-
sible problema cardíaco está generado por una bra-
dicardia sinusal, uno de los mayores problemas que
encontramos es que mientras algunos pacientes no
muestran síntomas de insuficiencia cardíaca con-
gestiva hasta bajar, de los 50 latidos por minuto,
e incluso 40 latidos por minuto, otros pacientes
no toleran menos de 70 latidos por minuto, de
modo que es difícil precisar a partir de que punto
el ritmo genera LCC y hasta donde puede ser to-
lerado.
En gatos es siempre patológico y debe conside-
rarse un ritmo de gravedad que hay que tratar con
rapidez.
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Frente a un paciente con bradicardia sinusal con
síntomas de insuficiencia cardíaca congestiva 13
(LCC), debemos establecer las siguientes baterias
de pruebas y actitudes clínicas consecuentes:
1. Prueba de provocación con atropina.
1.a. ECG en el minuto O.
1.b. Inyección de ATROPINA 0,04 mg/kg por
vía 1M o SC, la vía intravenosa en ocasiones gene-
ra un efecto rápido y corto de tipo vagal y de ori-
gen poco estudiado aún pero que deberíamos in-
tentar evitar en estos pacientes, la vía intramus-
cular es molesta y en nuestra experiencia la vía SC
no sólo es menos dolorosa sino que aporta unos
resultados igualmente aceptables:
1.e.Realización de un ECG en derivación II cada
5-10 minutos durante los siguientes 30 minutos.
Cuando la respuesta a la atropina es la correc-
ta, el ritmo pasa a ser sinusal con frecuencia nor-
mal, incluso revierte a taquicardia sinusal, en es-
tos casos el problema es de un exceso de tono pa-
rasimpático y debemos tratar el problema cardíaco
con atropina que rompe ese tono vagal excesivo,
el origen normalmente se mantiene como idiopá-
tico sin que podamos establecerlo.
El uso de la atropina como tratamiento tiene
varios inconvenientes, el más importante de los
cuales es la incomodidad de administración, las
vías inyectables con relativamente molestas por ge-
nerar una sensación de escozor moderada, además
hay que administrar el medicamento cada 6,8 o
12 horas y los propietarios no suelen ser colabora-
dores fieles hasta el extremo de inyectar 3 veces al
día a su mascota con un producto algo molesto
para el perro, la vía oral es efectiva pero tiene el
problema de que la atropina hoy día está comer-
cializada solamente en forma de ampollas para uso
inyectable con lo cual la administración de esta so-
lución por vía oral encuentra un fuerte rechazo por
parte del paciente dado el mal sabor que tiene,
resulta tremendamente amarga. Además de los in-
tentos de disolver la atropina con algún producto
de sabor agradable y fuerte, una posibilidad es in-
tentar cambiar el tratamiento al uso de un para-
simpaticolítico de uso oral y comercializado en Es-
paña en esta presentación, es el caso de la PRO-
PANTELINA. No siempre que hay respuesta
positiva a la atropina encontramos respuesta igual-
mente positiva a la pro-pantelina, pero siempre




al paciente y al cliente a la administración de atro-
14 pina como tratamiento del problema cardíaco du-
rante largos períodos de tiempo.
2. Prueba de provocación con isoproterenol.
Cuando no hay una respuesta correcta a la atro-
pina el pronóstico se oscurece mucho, pero debe-
mos intentar una segunda prueba, igualmente sen-
cilla:
2.a. ECG en el minuto O.
2.b. Inyección SC de 0,1 mg/kg de isoproterenol
2.e. ECG cada 10 minutos durante los siguien-
tes 30-40 minutos.
En este caso en lugar de frenar el sistema vagal
(frenar al frenador), estimulamos el sistema sim-
pático con un beta-estimulante adrenérgico (esti-
mular al excitador), hay algunos casos que no res-
ponden a la atropina y sí responderán al isoprote-
renal. En esos casos encontraremos también que
resulta difícil lograr que los propietarios estén dis-
puestos a inyectar 2 o 3 veces al día a su mascota,
incluso aunque en este caso sea por vía SC y no
resulte una inyección especialmente dolorosa, tam-
bién es cierto que en algunos casos hay que tan-
tear la' dosis para cada paciente en concreto y los
primeros días de tratamiento son molestos por los
efectos secundarios que se presentan durante al-
gunos minutos u horas tras la administración de
la inyección. Una posible solución es el ensayo con
otro beta-estimulante adrenérgico activo por vía
oral y con menos problemas prácticos, en este caso
la HEXOPRENALINA, aunque también en este
caso encontramos que no todos los pacientes que
responden al isoprotereriol, lo hacen a la hexopre-
nalina, si ésta no recibe respuesta habrá que man-
tenerse en el uso inyectable del isoproterenol.
Cuando el problema es lo suficientemente gra-
ve como para exigir un TRATAMIENTO y no se
trata de un problema funcional que aunque sea
de origen desconocido para el clínico, puede apre-
ciarse que en escasos días (15-30) desaparece, el
pronóstico a medio plazo es muy malo, la única
posibilidad aceptable de mejorar el pronóstico sería
la implantación de un marcapasos, técnica que hoy
día no es real en las clínicas privadas de pequeños
animales.
Cuando se genera esta situación en una urgen-
cia, el tratamiento debe ser de mantenimiento de
constantes respiratorias, acceso a una vía venosa y
sobrecarga de volumen y una serie de hasta 4 in-
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Fig. 5. Taquicardia sinusal, derivación 11, 10 mm 1 mV, 25 mm/se-
gundo.
Fig. 7. Taquicardia sinusal paroxística, derivación 11, 10 mm 1 mV,
25 mm/segundo.
tentos con atropina por vía IV y si no hay resulta-
do positivo pasar a la ADRENALINA, una vez que
se ha roto la arritmia el uso de goteos de ISOPRO-
TERENOL o de DOPAMINA/DOBUTAMINA,
permitirán el control de la frecuencia cardíaca a
corto plazo.
Taquicardia sinusal (Fig. 5)
Se trata de un ritmo cardíaco normal, regular,
de origen sinusal y de frecuencia superior a los va-
lores calificados como normales en función de es-
pecie, raza y edad.
En un ritmo cardíaco muy frecuente en la clí-
nica, puede estar generada por muy diferentes
ETIOLOGÍAS y tenemos desde ritmo casi normal
en gatos por el stress de la exploración clínica, toda
causa que aumente el tono simpático o disminu-
ya el tono parasimpático, desde el stress como ya
se ha citado, miedo, manejo incorrecto de los pa-
cientes, fiebre, estados de shock en fases iniciales,
anemias, infecciones, hipoxias, hipovolernias, hi-
potensión sanguínea, hipocalernia, hipertiroidis-
rno, hemorragias en S.N.C., por algunos medica-
mentos; simpaticornimêticos, vagolíticos y vasodi-






Fig. 6. Complejo prematuro auricular, derivación lI, 10 mm ~ 1 mV,
25 mm/segundo.
trictamente cardíacas como el síndrome del seno en-
fermo que se revisará más adelante, insuficiencias
cardíacas congestivas en fases iniciales de cardiopa-
tías dilatadas y en traumatismos cardíacos (Fig. 7).
El TRATAMIENTO médico no se instaura prác-
ticamente nunca, cuando la causa sea detectable,
habrá que eliminarla en la medida en que esto sea
posible, cuando tenemos otros problemas cardía-
cos, debemos tratar éstos primero y dejar la taqui-
cardia sinusal sin tratamiento y si en algún mo-
mento tenemos alguna prueba clínica válida de
que la taquicardia no está generada por causas ex-
tracardíacas y que realmente es la situación que
genera un déficit de gasto cardíaco, podemos tra-
tar con digitálicos, pero estas situaciones son muy
infrecuentes. Siempre que existe una taquicardia,
el aumento de frecuencia es generalmente en base
a una disminución de los períodos diastólicos, esto
significa que los períodos sistólicos se mantienen
prácticamente constantes, pero en cada ciclo car-
díaco, dejamos menos tiempo para el llenado ven-
tricular, por tanto, incluso con contracciones fre-
cuentes, podemos tener un gasto cardíaco dismi-
nuido, si ocurriese esta situación, la digitalización
puede ayudar a disminuir la frecuencia cardíaca,
en caso de que no tuviera éxito, el uso de beta-
bloqueantes, siempre que no exista un cuadro im-
portante de insuficiencia cardíaca congestiva, ofre-
cen una segunda alternativa de tratamiento.
En este punto, podríamos tratar los bloqueos si-
nusales, como alteraciones de la formación del im-
pulso sinusal que son, pero los dejaremos para más
adelante de modo que veremos todos los bloqueos
conjuntamente en el grupo de alteraciones de la
conducción de los estímulos.
4.3. Alteraciones en la formación del impulso
supra-ventricular
Complejos prematuros auriculares
Cualquier foco que sea capaz de generar un es-
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tímulo eléctrico que desencadena una contracción
cardíaca y que no sea el nódulo sinusal, se deno-
mina FOCO ECTÓPICO, estos focos ectópicos
pueden aparecer situados en las aurículas, pero fue-
ra del nódulo sinusal, en el nódulo aurículo-
ventricular o en el haz de His o cualquier otro pun-
to de los ventrículos, por esta razón, se clasifican
anatómicamente en:
1. Auriculares (Fig. 6).
2. Aurícula-ventriculares.
3. Ventriculares.
Los dos primeros se pueden agrupar bajo la de-
nominación de «supraventriculares» y es muy im-
portante diferenciar entre supraventriculares y ven-
triculares, aunque resulta ya menos importante pa-
sar después a diferenciar el punto exacto de la zona
supraventricular donde se sitúa el foco ectópico.
El pronóstico y el tratamiento son muy diferentes
en función del origen supraventricular o ventricu-
lar.
Los COMPLEJOS PREMATUROS O EXTRASÍS-
TOLES son contracciones cardíacas que se presen-
tan como un fenómeno eléctrico prematuro en el
trazado electrocardiográfico y que suele ir segui-
do de una PAUSA COMPENSATORIA, más o me-
nos marcada en función de la frecuencia y que ade-
más, siempre se genera en un foco ectópico ya que
si se disparase el nódulo sinusal se generaría un
aumento de frecuencia y no un extrasístole y si se
produjesen dos estímulos a la vez en el nódulo si-
nusal y otro foco ectópico, siempre prevalece el nó-
dulo sinusal y tendríamos un latido normal. SIEM-
PRE QUE EXISTE UN EXTRASÍSTOLE ES DE
ORIGEN ECTÓPICO.
Ya hemos definido que un extrasístole auricu-
lar es un complejo que aparece en el ECG antes
de lo previsto, generado por un foco ectópico que
se localiza en las aurículas, pero no es el nódulo
sinusal y que va acompañado inmediatamente des-
pués por una pausa compensatoria, este foco ec-
tópico ha debido activarse antes de que lo hiciera
el nódulo sinusal, pero ya fuera del período re-
fractario ventricular. Se acompaña de PULSO DE-
FICITARIO, dependiendo de la frecuencia con
queaparezcan los exrrasístoles este hecho es fácil
de valorar en una buena exploración clínica o bien
es casi imposible, cuando los extrasístoles son es-
casos. Cuando son frecuentes, suelen ir acompa-





gestiva y es una de las características clásicas de las
16 primeras etapas de las cardiopatías dilatadas, fre-
cuentemente se acompañan de soplos mitrales y
menos frecuentemente, soplos tricúspides.
En el ECG tenemos un RITMO irregular con
un extrasístole y una pausa que rompen el ritmo
normal, podemos tener:
a) Un solo extrasístole auricular o extrasístole
AISLADO,
b) Dos seguidos formando PAREJAS,
c) Tres o más seguidos, que ya forman una TA-
QUICARDIA AURICULAR,
d) O bien alternancia de latidos normales con
extrasístoles auriculares:
d.l.) normal-extrasístole-normal-extrasístole- ... :
PULSO BIGÉMINO (ECG número 24),
d.2.) O bien dos posibles PULSOS TRIGÉMI-
NOS; norrnal-normal-extrasístole- ... , o también;
extrasístole-extrasístole-normal- ...
La frecuencia del ECG suele ser normal salvo
cuando hay una cantidad muy elevada de extra-
sístoles o cuando hay una gran cantidad de ellos
seguidos: TAQUICARDIAS AURICULARES.
En cuanto a los intervalos y ondas tenemos que
la única diferencia está en la onda P: en los com-
plejos sinusales es de morfología normal, en los
extrasístoles auriculares es POSITIVA y se deno-
mina onda P', el problema surge cuando esta onda
P' está muy cercana a la onda T del complejo an-
terior, que es la situación más frecuente, incluso
que la onda T del complejo anterior y nuestra onda
P' están fusionadas y marcan un trazo difícil de
estudiar, en todo caso se aprecia una clara dife-
rencia de esa onda P' y las ondas P sinusales nor-
males, el resto de ondas e intervalos son normales
salvo que los intervalos R-R varían: el inmediata-
mente anterior al extrasístole es menor de lo nor-
mal y el inmediatamente posterior es mayor de lo
normal.
La ETIOLOGÍA es muy difícil de concretar en
la mayoría de los casos: en fases de inicio de dila-
taciones auriculares en insuficiencias cardíacas con-
gestivas, relacionadas con lesiones de degeneracio-
nes seniles y fibrosas de válvulas aurículo-
ventriculares, en algunos casos de cardiomiopatías
crónicas, incluso en algunas miocarditis. Pueden
estar generadas por medicamentos como digitáli-
cos, simpaticomiméticos y ocasionalmente con
anestésicos generales, también podemos encontrar-
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los siempre que aumente el tono simpático en ca-
sos de stress, fiebre, miedo, infecciones, etc.
El TRATAMIENTO se basa en la frecuencia de
presentación:
- cuando hay solamente un extrasístole auri-
cular en el electrocardiograma, no deberíamos es-
tablecer ningún tratamiento dirigido a eliminar
este extrasistole,
- cuando encontremos síntomas clínicos de in-
suficiencia cardíaca congestiva o de bajo gasto car-
díaco, debemos tratar siempre la situación y el tra-
tamiento de elección es la DIGITALIZACIÓN,
- cuando encontremos varios extrasístoles (nor-
malmente se acepta el criterio de más de 20 por
minuto), cuando encontremos pulsos bigéminos
y siempre que haya pulsos trigéminos, debemos
establecer un tratamiento médico antiarrítmico
SIEMPRE, independientemente de que existan sín-
tomas clínicos o no.
Si la digitalización no es efectiva tenemos la se-
gunda elección en los BETA-BLOQUEANTES
(PROPANOLOL y ATENOLOL) siempre que no
haya una fuerte insuficiencia cardíaca congestiva,
si esta segunda opción no es válida tampoco, la
tercera posibilidad que se sugiere encuentra en la
AMIODARONA uno de los antiarrítmicos con más
posibilidades si se maneja en las dosis adecuadas.
Otras alternativas pueden ser la QUINIDINA,
VERAPAMIL y otros bloqueantes del canal del cal-
cio: NIFEDIPINO o DILTIAZEM, PROCAINAMI-
DA, FENITOINA o DISOPIRAMIDA.
Complejos prematuros aurícula-ventriculares
Todas las arritmias aurícula-ventriculares se ca-
racterizan por tener su origen en el nódulo
aurícula-ventricular, punto donde se genera el es-
tímulo eléctrico que desencadena el ciclo cardía-
co, en todos los casos, en la derivación lI, la onda
P de activación auricular, pasa a ser una onda P'
de origen aurícula-ventricular y que se caracteriza
por ser NEGATIVA.
Hemos visto las características de los extrasisto-
les auriculares que son válidas en todo lo dicho
para los extrasístoles aurícula-ventriculares tenien-
do en cuenta la polaridad de la onda P'. Caracte-
rísticas electrocardiográficas, etiologías posibles y
tratamientos son básicamente los mismos.
Taquicardia auricular






o más extrasistoles auriculares, consideramos que
existe una taquicardia auricular. Algunos autores
prefieren marcar un límite un poco mayor y no
entrar en taquicardias auriculares hasta que apa-
recen 4 o más extrasísroles, en la clínica, el posi-
ble origen, tratamiento y pronóstico es similar y
es difícil encontrar casos en los que aparezcan exac-
tamente tres o cuatro extrasístoles seguidos, nor-
malmente tenemos uno o dos o bien un número
bastante alto de ellos.
La taquicardia auricular debe considerarse una
arritmia seria y grave aunque no letal. Es relativa-
mente frecuente en animales de edad avanzada con
problemas valvulares y dilataciones auriculares con-
secuentes, normalmente en la clínica se detectan
pulsos deficitarios, síntomas de insuficiencia car-
díaca congestiva y soplos mitral y/o tricúspide.
En el ECG encontramos un RITMO que puede
ser regular o irregular en función de que tenga-
mos una TAQUICARDIA AURICULAR INTER-
MITENTE o PAROXÍSTICA y si la taquicardia es
CONSTANTE y no desaparece en ningún momen-
to, podemos tener un ritmo regular. La FRECUEN-
CIA es alta cuando la taquicardia es constante, pero
si solamente tenemos que ocasionalmente se dis-
paran algunas «salvas» de extrasístoles o taquicar-
dias intermitentes, podemos mantenernos en fre-
cuencias normales. En cuanto a ondas e intervalos
es válido todo lo dicho en extrasístoles auricula-
res: ondas P sinusales normales y ondas P' auricu-
lares positivas pero de distinta morfología y mu-
chas veces difíciles de estudiar por estar fusiona-
das o muy cercanas a las ondas T del complejo
inmediatamente anterior, si la taquicardia es cons-
tante solamente veremos ondas P' en todo el tra-
zado. Las demás ondas e intervalos deben consi-
derarse normales, la pausa compensatoria descri-
ta en los extrasístoles solamente se aprecia en
ocasiones y después del último ciclo ectópico en
los casos de taquicardias paroxísticas, si son cons-
tantes, no hay pausas visibles.
Existe un serio problema de diagnóstico dife-
rencial cuando tenemos una taquicardia auricular
continua; si es sinusal tenemos ondas P y no ne-
cesitamos tratamiento como ya hemos visto, si la
taquicardia auricular es intermitente vemos ondas
P en los ciclos sinusales y ondas P' fáciles de com-
parar y diferenciar en los ciclos auriculares, pero
si encontramos solamente ciclos de origen auricu-
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lar, ¿cómo podemos saber si todas las ondas que
tenemos son P o son P' si no hay dos tipos dife-
rentes en el ECG?, simplemente debemos recurrir
a pruebas de provocación;
- Hay que conseguir un estímulo vagal impor-
tante: normalmente los senos carotídeos son de di-
fícillocalización en perros y gatos y es mucho más
fácil recurrir a LA PRESIÓN SOSTENIDA DE LOS
GLOBOS OCULARES, esto supone un estímulo
vagal marcado en perros y gatos, frente a este estí-
mulo vagal, el corazón responde con una DISMI-
NUCIÓN DE FRECUENCIA, mantenemos la pre-
sión unos minutos y después dejamos de ejercer
presión y mantenemos el electrocardiógrafo conec-
tado, cuando la taquicardia es SINUSAL, inme-
diatamente después de eliminar la presión de los
globos oculares, vuelve a aparecer la taquicardia,
por el contrario, si la taquicardia era AURICULAR,
la presión de los globos oculares también la habrá
eliminado y los efectos de esta presión se mantie-
nen al menos unos segundos, pasados los cuales,
reaparece la taquicardia. En algunos casos la ta-
quicardia no se consigue romper con la presión de
los globos oculares, en esos casos, normalmente es-
tamos ante una situación de lesión del nódulo si-
nusal que no responde a los estímulos vagales y
debemos pensar en un síndrome del seno enfer-
mo.
- Existe una posibilidad más teórica de dife-
renciación y es que en la taquicardia SINUSAL,
los intervalos R-R no suele ser constantes, mien-
tras que en la AURICULAR, estos intervalos R-R
tienen tendencia a mantenerse constantes a lo largo
del tiempo.
La ETIOLOGÍA es muy variada y ya hemos
apuntado las dilataciones cardíacas secundarias a
lesiones valvulares, cardiomiopatías crónicas, in-
toxicaciones por digitálicos, simpaticomiméticos,
parasimpaticolíticos, anestésicos generales, stress, ...
El TRATAMIENTO debe instaurarse siempre y
debe considerarse una arritmia grave aunque no
letal, la primera opción es la DIGITALIZACIÓN,
los BETA-BLOQUEANTES son la segunda opción
si no hay un cuadro muy severo de insuficiencia
cardíaca congestiva y la AMIODARONA consti-
tuye la tercera opción recomendada.
17
Fluter auricular (Fig. 8)
Es una arritmia supraventricular, de origen auri-
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Fig. 8. Fibro-flúrer auricular, derivación Il , 10 mm 1 mV, 25 m/se-
gundo.
cular, grave o muy grave y poco frecuente en la
clínica práctica, es una arritmia inestable en el pe-
rro y el gato y tiende a convertirse en otro ritmo,
que normalmente es una fibrilación auricular.
Cuando se detecta, clínicamente el paciente pue-
de estar desde prácticamente asintornático hasta
en una fase IV de insuficiencia cardíaca congesti-
va. Suele haber pulso deficitario y en muchas oca-
siones y sin que se pueda determinar de un modo
concluyente la razón, existe pulso yugular.
En el ELEC1ROCARDIOGRAMA tenemos que
el RITMO es irregular ya que además del flutter
o aleteo auricular se suele presentar un BIDQUEO
AURÍCULa-VENTRICULAR DE SEGUNDO
GRADO, las ondas P sinusales están sustituidas
por unas ondas F que suelen aparecer en forma
de tres, 4 o 5 ondas F seguidas y finalmente un
complejo QRS ventricular. Estas ondas F son, nor-
malmente similares a las ondas P pero algo mayo-
res en amplitud y duración y con una morfología
anómala. Es típico detectar una DISOCIACION
entre las frecuencias auricular y ventricular, hay
muchas más ondas F que complejos QRS, la fre-
cuencia auricular es del orden de 250, incluso 300
latidos o contracciones auriculares, en el gato, hay
casos de hasta 350 y la frecuencia ventricular sue-
le ser normal o discretamente taquicárdica. Los
complejos QRS son normales en su morfología.
En el diagnóstico diferencial solamente hay que
descartar artefactos dado el trazado típico de esta
arritmia, los artefactos aparecen de forma esporá-
dica, son irregulares y no permiten detectar la lí-
nea isoelêctrica, además nunca rompen el ritmo
cardíaco, los intervalos R-R que siempre se pue-
den medir son regulares y no están influidos por
artefactos, si están influidos por el flúter, éste se
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Fig. 9. Fibrilación auricular con frecuencia ventricular baja, derivación
11, 10 mm = 1 mV, 50 mm/segundo.
Fig. 10. Fibrilación auricular con frecuencia ventricular alta, derivación
11, 10 mm ~ 1 mV, 25 mm/segundo.
presenta de forma constante en toda la derivación
Il. siempre que aprecia con bastante claridad la
línea iso eléctrica y la onda F rompe el ritmo regu-
lar cardíaco.
La ETIOLOGÍA es muy variada pero suele ser
la etapa previa a la fibrilación auricular en cardio-
mi apatías crónicas y en cardiopatías dilatadas im-
portantes, las otras posibilidades vistas hasta aho-
ra: digitálicos, anestésicos generales, QUINIDINA,
simpaticornirnéticos, stress, aumentos del tono
simpático, etc., ... , son capaces de desencadenar un
flúter auricular aunque son causas mucho menos
frecuentes.
El TRATAMIENTO debe instaurarse siempre
aunque no es una arritmia estable, prácticamente
siempre desemboca en una fibrilación auricular,
debería intentarse la DIGITALIZACIÓN, en caso
de no conseguir ningún resultado y sin insuficien-
cia cardíaca marcada, podemos intentarlo con
BETA-BLOQUEANTES y como tercera opción la
AMIODARONA.
Fibrzlación auricuiar (Figs. 9 y 10)
Está considerada como una de las más graves
arritmias auriculares y es muy frecuente en la clí-
nica de los pequeños animales, supone uno de los
últimos estadios en las cardiopatías dilatadas y clí-






tarrte típica con soplos marcados, pulso deficita-
rio y síntomas claros de insuficiencia cardíaca con-
gestiva y/o bajo gasto cardíaco.
En el ELECTROCARDIOGRAMA encontramos
un ritmo irregular con DISOCIACIÓN entre las
frecuencias auricular y ventricular y se mantienen
las mismas características que en el flúter auricu-
lar, simplemente en este caso las ondas no son on-
das P, ni tampoco son las ondas F que habíamos
visto, en este caso que nos ocupa son ondas «f» que
realmente están representadas por ondulaciones
irregulares y pequeñas de la línea isoeléctrica. Tam-
bién se establece como mecanismo de defensa un
BLOQUEO AURÍCUW-VENTRICULAR DE SE-
GUNDO GRADO ya que la frecuencia auricular
es muy alta y de este modo se consigue, gracias
al bloqueo una disociación con los ventrículos que
mantienen una frecuencia normal o moderada-
mente taquicárdica.
El diagnóstico diferencial debe establecerse so-
lamente con los artefactos ya que es un trazado
electrocardiográfico típico.
La ETIOLOGÍA es la misma que barajábamos
en el flúter auricular, el tratamiento médico es el
mismo que en el caso del flúter, la posibilidad de
usar un desfibrilador eléctrico es poco útil ya que
normalmente, al cabo de unos minutos de la des-
fibrilación eléctrica, volvemos a tener una fibrila-
ciónauricular, solamente cuando la causa sea pro-
vocada y se elimine, podríamos intentar esa posi-
bilidad, por ejemplo en cateterizaciones cardíacas
o algunos casos de cirugías torácicas.
Complejo de escape aurícula-ventricular
Los latidos o complejos de escape son comple-
jos que aparecen en el ECG tras una pausa, fisio-
lógicamente, si falla el nódulo sinusal, se produce
una pausa, pausa que si es lo suficientemente lar-
ga puede suponer una parada cardíaca que con-
duce a la muerte del paciente, cuando se produce
esta pausa, el corazón se defiende mediante la ac-
tivación de focos inferiores al nódulo sinusal, es-
tos focos pueden ser: focos auriculares, nódulo
aurícula-ventricular, haz de His u otros focos ven-
triculares, estos nuevos focos ectópicos generan una
contracción que evita la parada cardíaca. Cuando
este fallo en el nódulo sinusal en lugar de ocurrir
de forma muy esporádica tiene lugar de forma per-
manente, para evitar la parada tendremos que
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mantener el ritmo a base de estos otros focos ec-
tópicos, es decir, tendremos una sucesión de com- 19
plejos de escape, a esta situación se la denomina
RITMOS DE ESCAPE y también pueden tener los
mismos orígenes que hemos dicho para los lati-
dos de escape.
El latido de escape aurícula-ventricular no es
muy frecuente en la clínica diaria y puede acom-
pañarse de una situación clínica normal y acepta-
ble o de una situación de insuficiencia cardíaca
congestiva desde moderada hasta muy grave, de-
penderá del grado de bradicardia o bloqueo sinu-
sal que tengamos. Son latidos muy sencillos de
identificar ya que mantienen las características da-
das para los exrrasísroles aurícula-ventriculares: la
onda P es una onda P' de carácter negativo en la
derivación II y el complejo QRS y los intervalos
restantes son normales, la única diferencia con el
extrasísrole aurícula-ventricular es que éste se pro-
duce en el ECG antes de lo esperado y en el caso
que nos ocupa, el latido aurícula-ventricular de es-
cape aparece después de una pausa.
La FRECUENCIA cardíaca suele ser baja; bra-
dicardia bastante marcada en la mayoría de los ca-
sos, el ritmo normalmente irregular y siempre ten-
dremos una onda P' negativa.
Es importante tener siempre en cuenta que
NUNCA es el problema primario, siempre es SE-
CUNDARIO A UN BLOQUEO O PARADA SI-
NUSAL, de forma mucho menos frecuente, es un
mecanismo de defensa frente a una MARCADA
BRADICARDIA. En muchas ocasiones aparecen
en INTOXICACIONES DIGITÁLICAS.
El TRATAMIENTO es el correspondiente al blo-
queo o parada sinusal o el de la bradicardia sinu-
sal que originan estos complejos de escape, NUN-
CA SE INTENTARÁ ELIMINAR LOS LATIDOS
DE ESCAPE CON ANTIARRÍTMICOS ya que son
la única razón por la cual no se para el corazón
cuando está fallando el nódulo sinusal.
Ritmo de escape aurículo-ventricular (Fig. 11)
Se trata de una sucesión de latidos de escape
aurícula-ventriculares. No hay funcionamiento co-
rrecto del nódulo sinusal y para evitar la parada
cardíaca, el nódulo aurícula-ventricular toma las
funciones de marcapasos cardíaco.
Tendremos un ritmo regular, con ondas P' ne-





Fig. 11. Ritmo de escape aurículo-ventricular, derivación lI, 10 mm ~
1 mV, 25 mm/segundo.
dad en el resto de intervalos y ondas. Tan sólo hay
que destacar que cuando es el nódulo aurïculo-
ventricular quien toma las funciones de marcapa-
sos cardíaco la FRECUENCIA no es superior a 60
latidos por minuto, por tanto tenemos una mar-
cada BRADICARDIA.
Es un ritmo MUY GRAVE que conduce a la
muerte del paciente en un intervalo de tiempo cor-
to, muchas veces responde a traumatismos toráci-
cos, trombosis de coronarias, émbolos, cirugía car-
díaca y torácica, algunos problemas de pericardio,
etc., ... , otras causas son las establecidas en los com-
plejos 'de escape aurícula-ventriculares como DI-
GITALIZACION con niveles tóxicos, etc., ...
El TRATAMIENTO debe ser el del problema
primario, también es muy importante NO ANU-
LAR EL RITMO CON ANTIARRÍTMICOS YA
QUE ES LO ÚNICO QUE MANTIENE UNA
CIERTA FUNCIONALIDAD CARDÍACA SIN LA
CUAL SE PRODUCE INMEDIATAMENTE UNA
PARADA CARDÍACA.
Taquicardia aurícula-ventricular
Se habla de taquicardia aurícula-ventricular
cuando tenemos en un trazado electrocardiográ-
fico una sucesión de 3 o más extrasístoles aurículo-
ventriculares seguidos. Puede acompañarse de cual-
quier situación clínica, desde la normalidad más
absoluta hasta la más severa presentación de insu-
ficiencia cardíaca congestiva.
En el ELECTROCARDIOGRAMA tendremos
un ritmo irregular cuando la taquicardia es inter-
mitente, si tenemos una taquicardia aurículo-
ventricular constante, el ritmo es regular. La fre-
cuencia puede ser normal si la taquicardia es in-
termitente, solamente aparece de forma ocasional
a lo largo de un electrocardiograma, si lo que te-
nemas es que todo el ECG es una taquicardia A-
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V, entonces hay que tener en cuenta que la fre-
cuencia «normal» del nódulo aurícula-ventricular
es de 60 latidos por minuto, lo cual representaría
un ritmo aurícula-ventricular, si lo que tenemos
es una taquicardia aurícula-ventricular, la frecuen-
cia será MAYOR DE 60 LATIDOS POR MINU-
TO, pero habitualmente no demasiado alta, una
frecuencia de 100-110 latidos por minuto es lo más
habitual en estos casos.
Las ondas P serán ondas P' negativas en la deri-
vación II y los demás intervalos y ondas estarán en
los límites normales.
La ETIOLOGÍA se ha considerado ya en los ex-
trasístoles aurícula-ventriculares y es común para
ambos casos.
Debe considerarse un ritmo muy grave, salvo
que responda a alguna causa conocida fácilmente
elirninable.
El TRATAMIENTO es la DIGITALIZACIÓN
con muchas precauciones para no tener niveles tó-
xicos, los BETA-BLOQUEANTES como segunda
opción en caso de que no haya síntomas graves de
insuficiencia cardíaca congestiva y la AMIODARO-
NA como tercera opción. En el caso de los GA-
TOS, los BETA-BLOQUEANTES serían la prime-
ra opción y los BLOQUEANTES DEL CANAL
DEL CALCIO DEL TIPO DE DILTIAZEM, la se-
gunda opción.
4.4. Alteraciones en la formación del impulso
ventricular
Complejos prematuros ventriculares (Fig. 12 Y 13)
Se denominan complejos prematuros ventricu-
lares: (CPV), complejos prematuros idioventricu-
lares: (CPIV) o extrasístoles ventriculares. Se pre-
sentan cuando un foco ectópico, localizado por de-
bajo del nódulo aurícula-ventricular, en los propios
ventrículos, se excita, formando un estímulo de ori-
gen ectópico ventricular, antes de que se forme el
estímulo sinusal normal. Esta excitación del foco
ventricular genera una respuesta cardíaca en for-
ma de complejo prematuro de morfología anómala
dado el origen del estímulo y que las vías de con-
ducción son retrógradas y anormales, en muy es-
casas ocasiones el estímulo eléctrico es capaz de lle-
gar a aurículas y generar una onda auricular, tan






Fig. 12. Complejo de fusión y complejo prematuro o exrrasísrole de origen
en ventrículo izquierdo, el resto de los complejos son sinusales y nor-
males. Derivación lI, 10 mm = 1 mV, 25 mm/segundo.
Fig. 13. Exrrasísrole o complejo prematuro venrricular de origen en mio-
cardio derecho. Derivación lI, 10 mm = 1 mV, 25 mm/segundo.
te reconocible por su anchura exagerada y morfo-
logía anómala claramente diferente de los restan-
tes complejos del ECG.
Normalmente se trata de complejos acompaña-
dos de pulso deficitario y en ocasiones de pulso
yugular. Cuando encontramos solamente uno en
el ECG, podemos pensar que el tratamiento ten-
drá más posibilidades de éxito y siempre que en-
contremos más de uno, normalmente estaremos
ante un paciente gravemente enfermo, con sínto-
mas de insuficiencia cardíaca congestiva o de bajo
gasto cardíaco y debemos hacer un tratamiento se-
vero, a pesar de lo cual el pronóstico es francamente
malo.
Reconocer los CPV en un trazado electrocardio-
gráfico es sencillo, el ritmo es irregular ya que el
CPV rompe el ritmo, no se ve onda P en el CPV,
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Fig. 14. Extrasísrole ventricular de origen en miocardio izquierdo. deri-
vación II, 10 mm = 1 mV, 50 mm/segundo.
si la observásemos puede ser desde normal a te-
ner cualquier morfología y estar situada en cual-
quier punto del complejo, el intervalo poR y la re-
lación P/QRS son indeterminables por esta razón.
Es importante destacar que si tras un CPV, el ci-
clo cardíaco siguiente es sinusal, se caracteriza por
que el intervalo PoR suele estar aumentado en su
duración, también es frecuente encontrar un in-
tervalo R-R entre el complejo CPV y el siguiente
complejo sinusal, aumentados, se trata de un me-
canismo de defensa ventricular denominado pau-
sa com pensatorra.
Finalmente el complejo QRS en el CPV es an-
cho, anormal y deforme, salvo si el foco ectópico
está situado en el haz de His y cerca del nódulo
A-V, en cuyo caso, la morfología es diferente a la
de los complejos sinusales, pero no son completa-
mente distintos. Es típico que cuando la onda del
complejo CPV es positiva, el foco ventricular está
situado en ventrículo derecho y si la onda es ne-
gativa, el foco está situado en ventrículo izquier-
do (Fig. 14).
los CPV pueden ser unifocales si su origen es
el mismo o multifocales si hay varios focos ectópi-
cos ventriculares, en cuyo caso la morfología de los
distintos CPV será distinta y a su vez, distinta de
la de los complejos sinusales, también pueden ser
regulares, cuando se suceden a intervalos regula-
res de tiempo o irregulares si aparecen sin ningún
tipo de orden aparente en el ECG.
Si tenemos un solo CPV, lo denominamos solo,
simple o único, si hay dos seguidos tendremos un
par o pareja y tres o más seguidos son una TAQUI-
CARDIA VENTRICULAR (Fig. 15). Cuando te-
nemos una sucesión de un latido normal y un CPV
se denominan BIGÉMINOS (Fig. 16) Ycuando te-





Fig. 15. Taquicardia ventricular paroxística, derivación í l , 10 mm = 1
mV, 25 mm/segundo.
Fig. 16. Ritmo bigémino ventricular, sucesión de complejos sinusales
y ventriculares alternantes, derivación Il, 10 mm = 1 mV, 50
mm/segundo.
mas encontrar una sucesión del tipo; normal-CPV-
CPV-normal- , o bien del tipo normal-normal-
CPV-normal- Estos ritmos tienen un pronóstico
mucho más oscuro que los CPV aislados.
En algunos casos encontramos ritmos tetragé-
minos o cuatrigéminos que dependiendo del autor
que se consulten deben ser considerados como ta-
quicardias ventriculares en salvas o paroxísticas, o
bien estos ritmos ya explicados (Fig. 17).
En cuanto a la ETIOLOGÍA es muy variada; de
origen cardíaco aparecen en cuadros avanzados de
insuficiencia cardíaca congestiva por cardiopatías
dilatadas secundarias a lesiones vasculares aurículo-
ventriculares, en cardiomiopatías idiopáticas de ra-
zas grandes, en la cardiomiopatía del bóxer y del
doberman, etc., ... , de origen yatrogénico pode-
mos encontrarlos con el uso de digitálicos, simpa-
ticomiméticos, anestésicos generales, fenotiacinas
y muchos antiarrírmicos y de origen no-cardíaco
aparecen en muchos procesos metabólicos severos
y de muy diverso origen; hipertermia, hipoxia, in-
suficiencia renal, hipertiroidismo, enfermedad de
Addison, insuficiencia hepática crónica, etc, ...
En cuanto al TRATAMIENTO, lo primero que
debemos fijar es cuando hay que tratar y cuando
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Fig. 17. Ritmo cetragêrnino o cuauigémino ventricular, a tres latidos
sinusales, les acompaña un exrrasísrole ventricular, derivación Il, 10 mm
= 1 mV, 25 mm/segundo.
no es conveniente; deberíamos tratar siempre que
encontremos una de las siguientes situaciones;
1. Sintomatología clínica de insuficiencia car-
díaca congestiva o bajo gasto cardíaco.
2. Más de un CPV en un trazado electrocardio-
gráfico normal,
3. Ritmos bigéminos, trigéminos, ...
4. IVPC multifocales aunque sean en número
bajo.
Por el contrario, no debemos tratar si encontra-
mos;
1. Un solo CPV en un electrocardiograma con
paciente asintomático.
2. De origen. yatrogénico: debe eliminarse la
causa, estudiar si tras ello se mantienen y solamente
si entonces cumplen alguna de las condiciones an-
teriores, iniciar un tratamiento. Salvo casos muy
graves que pongan eh peligro la vida del pacien-
te, es preferible no tratarlos cuando son de origen
yatrogénico hasta que no se haya eliminado la po-
sible causa.
Tratamiento recomendado:
PERRO; si ponen en peligro la vida del pacien-
te; UDOCAINA (IV), seguido de un goteo de li-
docaina y una inyección de PROCAINAMIDA
(IM) de modo que el efecto de la lidocaina se vea
gradualmente sustituido por el de la procainami-
da que finalmente se administrará por vía oral
como mantenimiento. La segunda opción es la pro-
pia PROCAINAMIDA (IV), como opciones más
lejanas debemos dejar los BLOQUEANTES DEL
CANAL DEL CALCIO; VERAPAMIL, ANTIA-
RRÍTMICOS como la QUINIDINA o la MEXILE-
TINA o los BETA-BLOQUEANTES; ATENOLOL
o PROPANOLOL, el problema de todos ellos es
su capacidad de ejercer un fuerte efecto inotropo
negativo y en el caso de la quinidina, desencade-
nar en ocasiones arritmias más severas que la ini-
cial. Como últimos tratamientos a intentar si no






Fig. 18. Complejo de escape ventricular, derivación JI, 10 mm ~ 1 mV,
25 mm/segundo.
arrítmicos de escaso uso clínico en veterinaria de
los que poco conocemos en la práctica diaria;
APRINDINA, incluso la AMIODARONA que
aunque tiene un uso más bien supra-ventricular,
presenta algunos casos de éxito clínico en arritmias
ventriculares. El problema de todos ellos es que
pueden generar una arritmia tan grave o peor como
la que se intenta solucionar.
GATO; el tratamiento es más simple en su de-
cisión; BETA BLOQUEANTES; PROPANOLOL o
ATENOLOL como primera opción y los BLO-
QUEANTES DEL CANAL DEL CALCIO; DIL-
TIAZEM como segunda posibilidad.
Complejos de escape ventriculares (Fig. 18)
Nuevamente estamos ante un mecanismo de de-
fensa cardíaco ante una disminución de la activi-
dad del nódulo sinusal. Se presentan en bradicar-
dias (muy infrecuente encontrarlos) o en bloqueos
sinusales más o menos sostenidos, cuando se dan
estas situaciones y para evitar la parada cardíaca,
se estimulan otros focos, más inferiores al nódulo
sinusal y que si bien, suelen ser supra-ventriculares,
en ocasiones son ventriculares.
El trazado electrocardiográfico es exactamente
igual al de los extrasístoles ventriculares que aca-
bamos de estudiar, pero en lugar de encontrar un
complejo de origen ventricular, inmediatamente
después de un complejo sinusal y seguido de una
pausa compensatoria, encontramos una pausa pre-
via, sostenida que se ve rota por la presencia de
un complejo de origen ventricular.
Las posibles ETIOLOGIAS Y TRATAMIENTOS
son EXACTAMENTE LOS MISMOS QUE EN EL
CASO DE COMPLEJOS DE ESCAPE AURICU-
LARES O AURÍCULO-VENTRICULARES y por
ello no los repetiremos aquí.
Ritmo de escape ventricular (Fig. 19)
Nuevamente estamos ante una sucesión de la-
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Fig. 19. Ritmo de escape ventricular, derivación 11, la mm 1 mV,
25 mm/segundo.
Fig. 20. Ritmo de escape ventricular, derivación 11, 10 mm 1 mV,
25 mm/segundo.
tidos de escape ventriculares, todos los complejos
son de origen ventricular y es un ritmo de defensa
cardíaco, para evitar la parada cuando por encima
de los ventrículos hay un fallo de función de los
nódulos sinusal y aurícula-ventricular (Fig. 20). Es
un ritmo MUY GRAVE que suele conducir a la
muerte del paciente.
La frecuencia cardíaca rara vez supera los 40 la-
tidos por minuto, aunque en ocasiones tenemos
un intervalo de frecuencias de 40-60 l.p.m. que
se denominan ritmos idioventriculares acelerados
de difícil clasificación. Cuando superamos los 40-
60 l.p.m. estamos ante una taquicardia ventricu-
lar con otro significado y tratamiento que veremos
más adelante.
La ETIOIDGÍA y los posibles TRATAMIENTOS
son los mismos que estudiamos en el ritmo de es-
cape aurícula-ventricular y por ello no los tratare-
mos aquí nuevamente.
Taquicardia ventricular (Fig. 15)
Se define una taquicardia ventricular como la
sucesión de tres o más extrasïstoles ventriculares
seguidos, para algunos autores el límite está en 4
extrasístoles ventriculares y no es un problema de-
masiado grave ya que el tratamiento de 3 extrasls-
toles ventriculares seguidos sería el mismo que el
de una taquicardia ventricular representada por 4
extrasístoles y además, la existencia de exactamente
tres extrasistoles ventriculares, es muy infrecuente
en la práctica diaria.
La ETIOLOGÍA es exactamente la misma que
hemos visto en los extrasístoles ventriculares y sim-





Fig. 21. Fibrilación ventricular de ondas pequeñas, derivación Il, 10 mm
= I mV, 50 mm/segundo. .
normalmente no es fácil encontrar supervivencias
por encima de los 2 meses, incluso con tratamiento
médico adecuado, en estos pacientes, siempre que
no se trate de un problema yatrogénico o extra-
cardíaco que podamos solucionar y en cuyo caso
el pronóstico final será el del problema a solucio-
nar, no el de la taquicardia ventricular. Es de des-
tacar que los HIPERTIROIDISMOS FELINOS cur-
san prácticamente todos ellos con taquicardia ven-
tricular, o al menos con frecuentes salvas de
extrasistoles.
El TRATAMIENTO debe considerarse de UR-
GENCIA ya que es un ritmo que genera insufi-
ciencia cardíaca aguda y este tratamiento es exac-
tarnente el mismo que vimos en los extrasístoles
ventriculares.
Asístole ventricular
En este ritmo no existe ningún tipo de contrac-
ción ventricular, no hay ningún complejo QRS de
ninguna morfología y el electrocardiograma se ca-
racteriza por una sucesión de ondas P con mayor
o menor frecuencia, ondas P que no se siguen de
ningún complejo ventricular. En algunos casos en-
contramos algún complejo ventricular desligado de
las ondas P y muy aislado, también podemos en-
contrar unidas la asístole ventricular con una asís-
tole auricular y entonces estamos ante una parada
cardíaca.
El TRATAMIENTO es de máxima urgencia y es
el de reanimación cardiopulmonar, pero el pro-
nóstico es muy malo y no cabe esperar éxitos, in-
cluso con personal entrenado y equipamiento ade-
cuado en estos casos.
Fibrziación vensricaiar (Figs. 21 y 28)
Junto con el FLÚTER VENTRICULAR, tenemos
un ritmo caótico, inestable y que supone la muerte
del paciente a corto plazo, la presencia de fibrila-
ción ventricular durante 5 minutos es uno de los
parámetros de definición de «muerte clínica». El
222
Arritmias cardíacas en la clínica del perro
y del gara. Una revisión bibliográfica
y su enfoque práctico
Fig. 28. Fibrilación ventricular de ondas grandes. algunos autores lo con-
siderarían un flúter ventricular. Derivación lI, 10 mm = 1 mV, 25
mm/segundo.
flúter suele suceder a una taquicardia y se carac-
teriza por una ondulación muy marcada de la lí-
nea isoeléctrica en forma de grandes «olas», se suele
seguir de una fibrilación de ondas grandes que es
una ondulación más moderada de la línea isoe-
lêctrica, a continuación se suele producir la fibri-
lación ventricular de ondas pequeñas que es una
ondulación caótica, desordenada, inefectiva y mo-
desta de la línea isoeléctrica y finalmente tenemos
una sístole ventricular y parada cardíaca.
Desde el primer momento no hay pulso, no se
aprecian latidos, las contracciones ventriculares son
inefectivas y el paciente está en estado agónico y
finalmente en coma.
El TRATAMIENTO es el de la insuficiencia car-
díaca aguda con resucitación cardiopulmonar, a pe-
sar de lo cual las posibilidades de supervivencia
son mínimas.
4.5. Alteraciones en la conducción
de los estímulos; bloqueos cardíacos
4.5.1. Bloqueos sinusales
4.5.1.A. BLOQUEO SINUSAL INCOMPLETO
(Fig. 22)
4.5.1.B. BLOQUEO SINUSAL COMPLETO
No deben confundirse con la parada auricular,
la parada auricular es la ausencia constante de for-
mación de impulsos en las aurículas, los bloqueos
sinusales es la ausencia de formación de impulsos
en el nódulo sinusal, ausencia que puede ser per-
manente en los bloqueos completos o bien puede
ser temporal; se forman algunos estímulos, pero






Fig. 22. Bloqueo incompleto del nódulo sinusal, derivación 11,10 mm
1 mV, 50 mm/segundo.
Se trata de ritmos irregulares ya que períodica-
mente falta algún complejo al faltar el estímulo
del nódulo sinusal, si esta situación es frecuente
o si es permanente en los bloqueos completos, se
disparan mecanismos de defensa ya vistos; latidos
de escape y ritmos de escape supra o idioventricu-
lares.
En estos ritmos irregulares encontramos inter-
valos R-R irregulares, algunos intervalos R-R su-
peran en su duración el doble del intervalo R-R
considerado normal en un ECG, en esos casos ha-
blamos de bloqueo sinusal. En términos prácticos,
supone una gran pausa en el electrocardiograma,
durante esa pausa pueden dispararse otros focos
y entonces en lugar de pausas en el ECG habrá
latidos de escape.
La ETIOLOGÍA es muy variada; desde un ori-
gen cardíaco en el síndrome del seno enfermo o
enfermedad nodal sinusal (sick-sinus síndrome;
SSS), insuficiencias cardíacas congestivas, lesiones
auriculares graves, neoplasias auriculares, de ori-
gen extra-cardíaco como; incrementos idiopáticos
del tono vagal, pacientes braquicefálicos presen-
tan este problema con frecuencia, algunos pacien-
tes afectados de hipoplasia traqueal o colapso tra-
queal funcional, algunas alteraciones electrolíti-
cas en síndrome de Addison o coma ceto-acidótico,
en algunos casos de insuficiencia renal crónica
avanzada y se han encontrado casos hereditarios
tanto en medicina humana como en medicina ve-
terinaria, en algunos cuadros de origen yatrogé-
nico como uso de digitálicos, vagomiméticos o an-
tiarrítmicos cardíacos, etc. ..
El TRATAMIENTO debe evitarse salvo que se
presente el paciente con síntomas claros de insu-
ficiencia cardíaca congestiva o de bajo gasto car-
díaco. En caso de que sea así, el tratamiento es exac-
tamente el visto en la BRADICARDIA SINUSAL,
Arriunias cardíacas en la clínica del perro
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Fig. 23. Bloqueo aurícula-ventricular de primer grado. derivación 11, 10
mm = 1 mV. 50 mm/segundo.
con las mismas pruebas previas de estimulación
para la elección del tratamiento con más probabi-
lidades de tener éxito.
4.5.2. Bloqueos aurícula-ventriculares
4.S.2.A. BLOQUEO AURÍCULa-VENTRICULAR
DE PRIMER GRADO (Fig. 23)
Se interpreta como una discreta alteración del
nódulo aurícula-ventricular que retrasa algo más
de lo normal el paso de impulso eléctrico a través
suyo, pero sin impedir el paso de ningún impulso
eléctrico.
Puede ser fisiológico en algunos casos, en oca-
siones es el primer síntoma leve de una cardiomio-
patía, es frecuente en cuadros de HIPERCALIE-
MIAS y en intoxicaciones digitálicas discretas.
Salvo que debemos investigar posibles orígenes
yen caso de que tenga un origen yatrogénico eli-
minar la causa, no debería tratarse nunca en la clí-
nica práctica.
Electrocardiográficamente es fácil al diagnósti-
co ya que tenemos un trazado de ECG normal salvo
por que el intervalo P-R supera los valores consi-
derados normales para la especie, raza y edad.
4.S.2.B. BLOQUEOS AURÍCULO-
VENTRICULARES DE SEGUNDO GRADO
Suponen un grado más avanzado de lesión, en
el cual algunos de los estímulos no son capaces de
atravesar el nódulo aurícula-ventricular, en el tra-
zado electrocardiográfico encontramos algunas on-
das P aisladas que no han sido seguidas por un
complejo ventricular, hay más contracciones auri-
culares que ventriculares, el resto de los paráme-
tros electrocardiográficos son normales salvo que
la relación P/QRS no será 1:1.
Debe pensarse en que en algunos pacientes jó-
venes es fisiológico y en caso de que no lo sea, las
posibles causas están citadas en los bloqueos de





Fig. 24. Bloqueo aurícula-ventricular de segundo grado ripo Mobirz 11,
derivación lI, 10 mm = 1 mV, 25 mm/segundo.
Fig, 25, Bloqueo aurícula-ventricular de segundo grado ripo Mobirz I,
derivación 11, LOmm = I mV, 25 mm/segundo.
aurícuÍo-ventricular: fibrosis, neoplasias, hemorra-
gias, hiperkalemias, intoxicación por digitálicos,
algunos anestésicos por vía inyectables (xilacina)
y en algunos casos el uso de ATROPINA sin di-
luir en inyección IV rápida en su primera fase va-
gotónica paradójica de la atropina,
Se pueden clasificar en dos distintos tipos:
2,B.l. Bloqueos A-V de segundo grado Tipo A,
Tipa Mobitz Iode Wenchebach (Fig. 25)
En este grupo los intervalos P-R son variables,
empezamos con intervalos P-R normales, que se
van alargando en ciclos sucesivos, generando blo-
queos A-V de primer grado primero y finalmente
llegamos a un ciclo en el que se produce un blo-
queo A-V de segundo grado y no hay complejo
ventricular.
2.B.2. Bloqueos A-V de segundo grado Tipo B o
Tipa Mobitz II (Fig. 24)
Se trata de bloqueos A-V donde los intervalos
P-R son constantes en todos los ciclos cardíacos,
menos en aquellos en que se produce el bloqueo,
en los cuales no habrá complejo QRS siguiendo
a una onda P que quedará aislada.
Nuevamente en cuanto al TRATAMIENTO, sim-
plemente remitirnos al de la bradicardia sinusal
ya que si existen síntomas de insuficiencia cardía-
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Fig. 26. Bloqueo aurículo-venrricular de rercer grado con disociación
aurículo-venrricular, derivación lI, 10 mm ~ 1 mV, 25 mm/segundo.
~-.-I'{YI
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Fig. 27. Extrasísrole auricular con rirmo bigémino, el primer complejo
es sinusal y el segundo supravenuicular no-sinusal. Derivación Il, 10 mm
= 1 mV, 50 mm/segundo.
ca congestiva o de bajo gasto cardíaco habrá que
hacer el tratamiento, aunque normalmente cur-
san de modo asintomático y salvo que exista algu-
na causa extra-cardíaca o yatrogénica como posi-
bles ausentes, debemos limitarnos a vigilar al pa-
ciente periódicamente para estudiar su evolución
sin iniciar ningún tratamiento médico.
4.5.2.C. BLOQUEOS AURÍCULO-
VENTRICULARES DE TERCER GRADO
O COMPLETO (Fig. 26)
Sin duda es la más grave de estas arritmias y si
hasta el momento no había necesidad de estable-
cer tratamiento casi nunca, en este caso, el trata-
miento médico, incluso con buena respuesta del
paciente no suele ser válido a medio plazo y la úni-
ca posibilidad de supervivencia a medio o largo
plazo pasa por la implantación de un marcapasos.
En este ritmo ninguno de los estímulos del nó-
dulo sinusal es capaz de llegar a los ventrículos,
hay una DISOCIACIÓN AURÍCULa-VENTRI-
CULAR en la cual las aurículas se contraen con su
ritmo y frecuencia a impulsos de su foco marca-
pasos y los ventrículos se contraen con su propio
ritmo y frecuencia a instancias de otro marcapa-




Fig. 29. Bloqueo aurïculo-ventricular de tercer grado con disociación
aurícula-ventricular y un complejo de escape ventricular de origen en
venrrículo izquierdo, el resto de las ondas son exclusivamente ondas P.
Derivación lI, 10 mm = 1 mV, 25 mm/segundo.
suele ser normal o con discreta taquicardia y la fre-
cuencia ventricular responde a estímulos aurículo-
ventriculares (hasta 60 l.p.m.), aunque es infre-
cuente o bien responde a un foco ventricular; 40
l.p.m. que es lo más habitual.
Es un ritmo que aparece en cuadros avanzados
de cardiomiopatías graves y en fases terminales de
insuficiencias cardíacas congestivas, en hiperkale-
mias muy severas y en intoxicaciones graves por di-
gitálicos, solamente en algunos casos, responden
a tratamientos inadecuados con anestésicos gene-
rales y en estas situaciones el pronóstico es algo
mejor si se detecta a tiempo.
En cuando al TRATAMIENTO es muy comple-
jo: si hay intoxicación digitálica o con anestésicos
generales habrá que retirar la causa, si la situación
lo permite, iniciar un tratamiento con atropina y
en los demás casos, intentar las pruebas y pautas
de tratamiento dadas en la bradicardia sinusal, con
un pronóstico muy sombrío. Algunos casos pre-
sentan cierta respuesta al uso de corticoesteroides
en dosis de shock. Solamente mejoran algo las pro-
babilidades de supervivencia con la implantación
de un marcapasos.
4.5.2.D. BLOQUEOS FASCICULARES
y BLOQUEOS DE RAMA
Se trata de alteraciones de la conducción a ni-
vel del haz de His, en su tramo inicial, en sus ra-
mas derecha o izquierda o en los fascículos ante-
rior o posterior. Cuando es inmediatamente por
debajo del nódulo aurícula-ventricular tenemos un
bloqueo ventricular completo.
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El impulso debe pasar por el haz de His, distri-
buirse por su rama derecha y por su rama izquier-
da, en esta rama izquierda, distribuirse de nuevo
en los fascículos anterior y posterior y finalmente
desde estos fascículos y desde el final de la rama
derecha, a través de las fibras de Purkinje, distri-
buirse por todo el miocardio ventricular. Cuando
alguna de estas vías está bloqueada, el estímu-
lo llegará de todos modos a todo el miocardio
ventricular, pero lo hará a través de las fibras de
Purkinje y de las miofibrillas a aquellas zonas afec-
tadas por el bloqueo, esto ocasiona algunas ano-
malías morfológicas detectables por el electrocar-
diograma.
En medicina humana, la presencia o ausencia,
posible localización y extensión aproximada de los
infartos agudos de miocardio, pueden estimarse
a través del estudio de los bloqueos intraventricu-
lares, ocupándonos de perros y gatos, los infartos
agudos de miocardio son extremadamente infre-
cuentes, cuando se presentan suelen responder a
causas muy graves como neoplasias o traumatis-
mos torácicos y en la clínica práctica, los bloqueos
intraventriculares deben conocerse pero NUNCA
debe tratarse ni interpretarse con el significado de
la electrocardiografía humana.
Veremos las características electrocardiográficas
de estos bloqueos:
2.D.I. Bloqueo de rama derecha de haz de His
a) Dextroeje
b) Ondas S mayores de 0,5 mV en I, u, III, aVE
c) Ocasionalmente los complejos QRS son po-
sitivos en aVR y aVi.
d) QRS anchos en bloqueos completos y nor-
males en bloqueos incompletos.
Básicamente es la misma característica de una
hipertrofia de ventrículo derecho pero la radiolo-
gía o la ecocardiografía no revelan ninguna hiper-
trofia ventricular.
Es importante destacar que en ocasiones se pre-
senta de forma intermitente, que a veces está acom-
pañado de un bloqueo aurículo-ventricular de 1
o 2.0 grado y en esos casos debe sospecharse un
bloqueo completo del haz de His.
En muchos ejemplares de raza Beagle es UIT ca-
rácter racial. También hay que destacar que aun-
que casi nunca tienen significación clínica, ocasio-
nalmente se han encontrado en tumores de base






matismos torácicos y en algunas tripanosomiasis
tropicales muy infrecuentes en la clínica diaria.
NUNCA DEBEMOS TRATARLO.
2.D.2. Bloqueo de rama izquierda de haz de His
Nuevamente encontramos un trazado electro-
cardiográfico compatible con una hipertrofia de
ventrículo izquierdo, pero sin signos de cardiome-
galia en la exploración radiológica o ecográfica.
a) Levoeje
b) Ondas R normales, también pueden ser ex-
cesivos en amplitud o en duración
c) Frecuentemente complejos QRS más amplios
de lo normal
d) En ocasiones segmentos S-T incurvados fue-
ra de límites normales
e) Ondas T mayores del 25 % de sus respecti-
vas ondas R
f) Ocasionalmente ondas P mitrales.
Todos ellos sin síntomas clínicos destacables.
Si se diagnosticó unido a un bloqueo aurículo-
ventricular de 1 o 2.0 grado, debe sospecharse un
bloqueo completo del haz de His.
No debe tratarse aunque en muchos casos, está
asociado a cardiomiopatías, debe vigilarse al pa-
ciente con cierta periodicidad para comprobar si
se desarrollan otros síntomas.
2.D.3. Bloqueos fasciculares
Son infrecuentes y clínicamente no significati-
vos, no exigen tratamiento y con el electrocardio-
grama son difíciles de diagnosticar, entre ellos te-
nemos tres posibilidades:
A. Bloqueo de fascículo anterior
a) no hay cardiomegalia en radiología o ecogra-
fía.
b) Levoeje.
c) Ondas S mayores de 0,5 mV en lI, III, aVE
d) Complejos tipo qR en I y aVL.
e) aVL normalmente positiva.
f) Complejos QRS normales en anchura.
B. Bloqueo de fascículo anterior y de rama de-
recha
a) No hay cardiomegalia en radiología o eco-
grafía.
b) Levoeje.
c) Ondas S mayores de 0,5 mV en r, n, III, aVE
d) Compejos tipo qR en I, aVi. Cuando tene-
mos ondas S profundas, no podemos tener com-
plejos tipo qR, solamente encontraremos una de
las dos alteraciones.
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e) QRS ancho, prácticamente es la única dife-
rencia de este bloqueo con el bloqueo de fascícu- 29
lo anterior.
C. Bloqueo de fascículo posterior
a) Muy raro y sin diagnosticar en gatos.
b) No hay cardiomegalia en radiología o eco-
grafía.
c) Dextroeje paradójico sin razón conocida.
d) Onda S mayor de 0,5 mV en I y aVi.
e) La derivación aVL es positiva.
f) El complejo QRS es normal en anchura.
4.6. Alteraciones en la formación del impulso
y de la conducción de forma conjunta
Síndrome del seno enfermo, enfermedad
del nódulo sinusal (E.N. S.)
Se trata de un concepto ELECTROCARDIO-
GRÁFICO, se aplica cuando tenemos un electro-
cardiograma que cumple alguna de las condicio-
nes siguientes:
1. BRADICARDIA SINUSAL NO YATROGÉ-
NICA, PERSISTENTE Y SIN RESPUESTA A LA
ATROPINA; ritmo sinusal normal con frecuencia
menor de la adecuada para la especie, raza y edad,
en animales sin medicar y que no podemos rom-
per con el uso de atropina en las dosis habituales.
2. BRADICARDIA SINUSAL MARCADA
CON O SIN LATIDOS DE ESCAPE AURÍCULO-
VENTRICULARES O VENTRICULARES.
3. RITMOS DE ESCAPE AURÍCULO-VEN-
TRICULARES.
4. Cuando en un mismo electrocardiograma en-
contramos ALTERNANCIA DE BRADICARDIA
SINUSAL CON FASES DE TAQUICARDIA SU-
PRAVENTRICULAR.
5. Cuando encontramos FIBRILACIÓN AURI-
CULAR CON RITMO IDIOVENTRICULAR; fi-
brilación auricular y complejos QRS ventriculares
con frecuencia máxima de 40 l.p.m.
6. EXTRASÍSTOLES AURICULARES SEGUI-
DOS DE LARGAS PAUSAS.
Cuando se ha podido estudiar se ha relaciona-
do con cierta frecuencia con fibrosis, esclerosis o
calcificaciones del nódulo sinusal. Hay ciertas ra-
zas con predisposición a padecer este problema y
entre ellas encontramos: pug, teckel, cocker, scha-











SIN SINT~ ~CON SINTOMAS
I ~




RESPUESTA + RESPUESTA - revision 7 dias
I I / \





.. / '" .pOSitIVO negativo
I I
seguir MARCAPASOS
bras), spaniel breton, ... No se descartan cuadros
de ENS congénitos o hereditarios.
Ya hemos dicho que no define una enfermedad
como tal y es imposible su diagnóstico exacto, so-
lamente podemos sospecharlo y en algunos casos,
en la necropsia sistemática, completa y ordenada,
el estudio anatomopatológico cuidadoso del nó-
dulo sinusal podrá explicar la lesión de éste.
Pueden presentarse sin síntomas clínicos o en
fase IV de insuficiencia cardíaca congestiva y en
todos los estadios intermedios. Si no hay síntomas
no se debe tratar el proceso y si hay síntomas po-
demos intentar un tratamiento, pero a medio pla-
zo, solamente la implantación de un marcapasos
ofrece algunas posibilidades de supervivencia.
Para el DIAGNÓSTICO y las posibilidades de
TRATAMIENTO, nos remitimos a la Tabla IV.
Ritmos de pre-excitación ventricular
Se trata de arritmias de difícil diagnóstico elec-
trocardiográfico y que se detectan raramente en
la clínica práctica, básicamente consiste en que de-
terminados tramos accesorios de conducción, nor-
malmente secundarios o inactivos, que rodean el
nódulo aurícula-ventricular, se convierten en ac-
tivos y permiten el paso directo del impulso eléc-
trico desde el tramo internodal hasta fascículo de
His, eliminando el mecanismo regulador-frenador
del nódulo aurícula-ventricular. Estas vías acceso-
rias suelen estar representadas por el haz de KENT,
que genera en ese caso el llamado síndrome de
228
Arritmias cardíacas en la clínica del perro
y del gato. Una revisión bibliográfica
y su enfoque práctico
Wolf-Parkinson-White (WPW), las FIBRAS DE
JAMES o las FIBRAS DE MAHAIM, éstas son me-
nos importantes, las de James, generan poR cor-
tos con complejos normales en el llamado síndro-
me de I..own-Ganong-Levine, muy raro en medi-
cina veterinaria y las de Mahaïrn alteran muy poco
el trazado electrocardiográfico e incluso se duda
de que generen alteraciones en perros.
Si el nódulo aurícula-ventricular está lesionado,
por ejemplo por una fibrosis o una neoplasia de
base cardíaca, en ocasiones el problema es funcio-
nal por causas tóxicas: cuadros de uremias eleva-
das, hipercaliemias,oo., hay una mala conducción
a través de este nódulo y la defensa cardíaca es usar
vías accesorias para evitar los bloqueos aurículo-
ventriculares, en la práctica, el estímulo llega por
duplicado al ventrículo, una parte llega de forma
rápida por las vías accesorias y la otra llega por las
vías «normales» algo después.
Para diagnosticar un síndrome de pre-excitación,
deben cumplirse las siguientes características:
1. Que exista una onda DELTA; u onda de pre-
excitación; es una onda entre la onda P y la onda
Q, en ocasiones está embutida en la onda R y no
se aprecia bien, en esos casos se aprecia como una
melladura en EL PRIMER TERCIO DE LA RAMA
ASCENDENTE DE LA ONDA R, en esos casos,
además, solamente podemos sospechar su existen-
cia, no demostrarla.
2. Que el intervalo PoR esté acortado; la con-
ducción es rápida a través de las vías accesorias.
3. El complejo QRS tiende a ser algo más an-
cho de lo habitual o bien tiene una morfología di-
ferente de la habitual, el ventrículo está expuesto
a los estímulos eléctricos más tiempo de lo nor-
mal y su respuesta difiere algo de la normal.
Si no se cumplen los tres requisitos podemos sos-
pechar la existencia de un síndrome de pre-
excitación, pero no hacer un diagnóstico definitivo.
Dentro de los ritmos de pre-excitación tenemos
el síndrome de pre-excitación que corresponde a
las características vistas y que no genera proble-
mas clínicos y no debe tratarse, junto a él encon-
tramos el síndrome de WOLFF-PARKINSON-
WHITE, mucho más grave clínicamente y que ve-
remos a continuación.
Síndrome de Wólff-Parkinson- White
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